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Summary Controlling postprandial hyperglycemia has been recognized to be beneficial for prevention and 
reduction of cardiovascular risks in diab巴ticpatients. In this study， we evaluated acute effects of exercise after 
meal ingestion on postprandial blood glucose in order to develop an exercise prescription for reduction of the 
spike-like blood glucose elevation. 
Five healthy women ingested 200 g of rice and exercised (slow-paced walking， fast-paced walking or jogging) 
for 25 minutes at 30 minutes after the m巴alingestion. For further evaluation of the acute effects of muscle 
contraction on blood glucose， we also examined a foot bath which increased the local blood flow in the muscles 
of the lower legs without muscle contraction， and combinatorial number-placement puzzles (Sudoku) which 
activated brain activity. Blood glucose was measured in fasting and at 30， 60， and 120 min after meal ingestion 
Control data were obtained from the same su句ectsin the sitting position during the experiment. 
At the end of exercise， al the exercise lowered blood glucose by 40~50mg/dL compared with the control. 
(pく0.01).At 60 min after exercise， the blood glucose level in slow-paced walking remained depressed. 
However， the blood glucose levels in fast-paced walking and jogging were elevated over the control， particularly， 
that in jogging was significantly higher (pく0.05). The foot bath and Sudoku resulted in no significant change 
compared with the control. 
A single bout of exercise after meal ingestion lowered blood glucose at the end of exercise. However， intense 
exercise induced a reactive elevation in blood glucose following the temporary reduction. Additionally， muscle 
contraction was necessary for blood glucose to be lowered. These results suggested that an exercise 
prescription such as 20-30 min of slow-paced walking without any change in heart rate at 30 min after meal 
ingestion was effective for the reduction of the blood glucose elevation after meal ingestion 
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中者 で=コfr:I めとする疫学調査は，空腹時血糖が高いことより食後 2
糖尿病の主な慢性期合併症は，糖尿病に特徴的な細小 時間血糖が高い方が，心血管疾患のリスクが高いことを
血管障害による網膜症，腎症，神経症や大血管障害によ 明らかに した。また ヒト隣帯静脈内皮細胞を用いた細胞
る心筋梗塞，脳血管障害などで，高血糖が酸化ストレス 培養実験 6.7)は，培地のブ ドウ糖濃度が間欧的に高濃度
を元進させ，血管障害を加速することが原因である と考 となった方が，持続的に高濃度であるよりも細胞に有害
えられている 1.2. 3)。高血糖と心血管疾患の発症や予後 であることを示した。さらにAzumaらめは，ラッ トを用
との関係を検討した Funagatastudl)やDECODE5)をは じ いた動物実験で，血糖が急速な上昇 ・低下を示すスパイ
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性効果に分けられる 9，12， 13)。現在， 糖尿病の運動療法は，
運動の継続が重要視され，主に運動継続による筋重量の






































サトウのこはん 製品 lパック(200g)あたり おとなのふりかけミニ 製品 l 袋(1.7~2.3g)あたり
エネルギー 302kcal エネルギー 5~8kcal 
水分 1 25.4g たんぱく質 0.2~0.5g 
たんぱく質 4.2g 脂質 0.ü3 ~0.2g 
脂質 0.8g 炭水化物 0.9~ 1.3 g 
炭水化物 69.4g ナトリウム 96~145mg 














































































































































ついJ( 11~13) 9)，予測最大心拍数に対する割合 (%HR
























:!:4.3%HR reserve ， 59.1 :!:2.5%HR reserveに達し，ゆっく
りとした歩行と比較し，速歩 (pく0.001)およびジョギン
グ(pく0.001)で有意な高値を示した。また，速歩よりジョ
ギング (pく0.05)で有意に増加した。 fこ。 しかし，
を示した。





泌系に影響を及ぼし，インスリン措抗ホルモンであるカ めと推測された 12，13)。この骨格筋でのブ ドウ糖の取り込
テコラミンや糖質コルチコイドの分泌を促進するが 18， みは， GLUT4によ り行われ，インスリンおよび筋収縮に
19)，このことが原因となったのではないかと推測してい 反応して GLUT4 が細胞 表 面の細胞膜に移動











































5，097 :t 993 n.s. 
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基質 1(insulin receptor substrate-1: IRS-l)，ホスファチジ








































































































位)と比較し， 40~50mgldL低下した (p<O.OI ) (図 3)。
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